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orthogonally  in  their  voice‐hearing  and  treatment‐seeking  statuses.  People who  hear  voices were 
significantly more susceptible to the effect. Using functional neuroimaging and computational modeling 
of perception, we  identified processes that differentiated voice‐hearers from non–voice‐hearers and 
treatment‐seekers  from non–treatment‐seekers and characterized a brain circuit  that mediated  the 
conditioned hallucinations. These data demonstrate the profound and sometimes pathological impact 




Perception  is not  simply  the passive  reception of  inputs  (1). We  actively  infer  the  causes of our 
sensations (2). These inferences are influenced by our prior experiences (3). Priors and inputs might be 




Even  in healthy  individuals,  the  repeated  co‐occurrence of visual and auditory  stimuli  can  induce 
auditory  hallucinations  (7). We  examined  this  effect with  functional  imaging.  Some  argue  that  in 
patients with psychosis, weak priors  lead  to aberrant prediction errors,  resulting  in auditory verbal 
hallucinations  (AVH)  (8). Others  have  observed  strong  priors  in  patients,  but  the  effects were  not 
specific  to  hallucinations  (9,  10).  Such  inconsistencies may  reflect  the  hierarchical  organization  of 
perception:  Perturbations may  affect  some  levels  of  the  hierarchy  and  not  others  (9). We  used 
computational modeling to infer the   strength of participants’ hierarchical perceptual beliefs from their 
behavioral  responses during  conditioning  (11). Our model  captured how priors  are  combined with 
sensory evidence, allowing us to test the strong‐prior hypothesis directly. 
Participants  worked  to  detect  a  1‐kHz  tone  occurring  concurrently  with  presentation  of  a 
checkerboard  visual  stimulus.  First,  we  determined  individual  thresholds  for  detection  and 







control  group who  heard  daily  voices,  but  had  no  diagnosed  illness  (P–H+,  n  =  15)  (13)—they 




daily  hallucinations  endorsed more  conditioned  hallucinations  than  those without,  regardless  of 
diagnosis (F1,55 = 19.59, P = 5.82× 10−5) (Fig. 1D). This effect remained after accounting for differences 
in detection thresholds (Fig. 1E, fig. S1, and table S5). Group differences in propensity to report tones 















than nonhallucinators when  reporting a tone  that did not exist. *P < 0.05.  (H and  I) Both  the probability of reporting 













Whole‐brain analysis  revealed  that conditioned hallucinations also engaged anterior  insula cortex 
(AIC),  inferior  frontal  gyrus, head of  caudate,  anterior  cingulate  cortex  (ACC),  auditory  cortex,  and 
posterior superior temporal sulcus (STS) (Fig. 2C and table S6). A meta‐analysis of symptom‐capture–
based studies examining neural activity of AVH highlighted similar regions (Fig. 2D) (17). AIC and ACC 
responses  frequently  correlate with  stimulus  salience  (18). However,  their  activation  before  near‐ 
threshold  stimulus  presentation  predicts  detection  (19).  Caudate  is  engaged  during  audiovisual 
associative learning (20). Likewise, AIC and ACC are engaged during multisensory integration (21). 
There  were  no  significant  between‐group  differences  in  brain  responses  during  conditioned 
































Fig. 3. HGF analysis.  (A) Computational model, mapping  from experimental  stimuli  to observed  responses  through 
perceptual and response models. The first level (X1) represents whether the subject believes a tone was present or not on 
trial t. The second level (X2) is their belief that visual cues are associated with tones. The third level (X3) is their belief about 
the volatility of the second  level. The HGF allows for  individual variability  in weighting between sensory evidence and 
perceptual beliefs (parameter ν). (B) At X3, there was a significant block‐by‐psychosis  interaction. *P < 0.05. (C and D) 





We  regressed model  parameters onto  task‐induced  brain  responses  (Fig.  4A).  The  X1  trajectory 







P = 0.045).  In the model, subjects with psychosis were significantly  less sensitive to the changes  in 




















criteria and  low perceptual sensitivity  in our H+ groups. A  liberal criterion may reflect poor  reality 
monitoring (26). However, meta‐d' (a metric of participants’ meta‐cognitive sensitivity) did not differ 
significantly between groups  (fig.  S6).  SDT  is a descriptive  tool  that does not distinguish aberrant 
perceptions  from  decisions.  Our  modeling  work,  however,  localized  group  differences  to  the 
perceptual model alone. The prior weighting parameter (ν) distinguished H+ from H– groups and also 
predicted confidence in conditioned hallucinations (fig. S7). Our observations support an explanation 
of  hallucinations  based  on  strong  perceptual  priors.  They  suggest  precision  treatments  for 
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